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Περίληψη 
 
Ο νευρικός ιστός αποτελείται από νευρικά κύτταρα (νευρώνες) και νευρογλοιακά κύτταρα 
(νευρογλοία). Τα νευρογλοιακά κύτταρα παρεμβάλλονται μεταξύ των νευρώνων, εκτός από 
τις θέσεις των συνάψεων. Ενώ γνωρίζουμε αρκετά πράγματα για τους νευρώνες, ο ρόλος των 
νευρογλοιακών κυττάρων στις λειτουργίες του εγκεφάλου δεν έχει αναλυθεί επαρκώς. 
Ωστόσο, τις τελευταίες δεκαετίες, ερευνητικά δεδομένα καταδεικνύουν τον καθοριστικό ρόλο 
τους στις διεργασίες της μάθησης και της μνήμης, μέσω της επιρροής που ασκούν στη 
συναπτική διαβίβαση και στον σχηματισμό συνάψεων. 
Στόχος της διπλωματικής αυτής εργασίας είναι: α) Η περιγραφή της δομής και της 
λειτουργίας των νευρογλοιακών κυττάρων και  η ανάδειξη του πρωταγωνιστικού ρόλου 
τουςστο ΚΝΣ, και β) Η διερεύνηση του ρόλου των αστροκυττάρων στις λειτουργίες της  
μάθησης και της μνήμης. 
Τα σύγχρονα ευρήματα υποδηλώνουν ότι: 1. Τα αστροκύτταρα επηρεάζουν την 
επαγωγή της LTP/LTD, διευκολύνοντας ή παρεμποδίζοντας την εκτέλεση γνωστικών ή 
μνημονικών λειτουργιών. 2. Η απώλεια δικτύων αστροκυττάρων σε συγκεκριμένες περιοχές 
στον ανθρώπινο εγκέφαλο μπορεί να οδηγήσει σε γνωστικές και μνημονικές δυσλειτουργίες. 
και 3. Το συγκύτιο των αστροκυττάρων είναι δυνατόν να συμμετέχει στην αποθήκευση των 
αναμνήσεων, μέσω της δραστηριότητας των ιοντικών διαύλων των αστροκυττάρων. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
6 
 
Summary 
The neural tissue is composed of nerve cells (neurons) and neuroglial cells (neuroglia). 
Neuroglial cells surround neurons, with the exception of synapses. While we know quite a 
few things about neurons, the role of glial cells in brain functioning has not been sufficiently 
analyzed.  However, over the last few decades, a number of research’s findings show that 
astroglial cells play a key role in synaptic transmission and formation of synapses; 
consequently, learning and memory processes are directly influenced. 
The objective of this diploma thesis are: A) to make a thorough presentation of the 
structure and function of neuroglial cells, with emphasis to astrocytes b) to review the role of 
astrocytes in learning and memory. 
Modern findings suggest that: 1. Astrocytes affect the induction of LTP / LTD by 
facilitating or inhibiting the performance of cognitive or memory functions; 2. Loss of 
astrocyte networks in specific areas in the human brain can lead to cognitive and memory 
disorders and 3. The astrocytes’ syncutium can participate in the storage of memories through 
the activity of the astrocytic ion channels.  
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Εισαγωγή 
 
Η παρούσα διπλωματική εργασία εκπονήθηκε στο μεταπτυχιακό πρόγραμμα της 
Νευροεπιστήμης της Εκπαίδευσης του τμήματος Εκπαιδευτικής και Κοινωνικής Πολιτικής 
στη σχολή Κοινωνικών, Ανθρωπιστικών Επιστημών του Πανεπιστημίου Μακεδονίας, στη 
διάρκεια του εαρινού εξαμήνου του 2019. 
Αν και υπάρχουν διάσπαρτες πληροφορίες σε ερευνητικές μελέτες για το ρόλο των 
αστροκυττάρων, τύπο νευρογλοιακών κυττάρων στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ), 
αναφορικά με το ρόλο τους στον εγκέφαλο, διαπιστώθηκε η έλλειψη μιας βιβλιογραφικής 
ανασκόπησης των πιο σύγχρονων ευρημάτων για τον καθοριστικό ρόλο των αστροκυττάρων 
στις εγκεφαλικές διεργασίες της μάθησης και της μνήμης. 
Το ενδιαφέρον των ερευνητών στρεφόταν για πολλά χρόνια στη διερεύνηση της 
ηλεκτροχημικής σηματοδότησης μεταξύ των νευρικών κυττάρων. Αυτός είναι ένας από τους 
βασικούς λόγους που παραμελήθηκε η έρευνα άλλων μορφών επικοινωνίας μεταξύ των 
κυττάρων του νευρικού συστήματος και ιδιαίτερα των νευρογλοιακών κυττάρων (Fields και 
συν., 2014). 
Σε έρευνες σχετικές με την οργάνωση και τη λειτουργία του εγκεφάλου 
υποστηρίζεται ότι τα νευρικά κύτταρα και οι συνάψεις τους συνιστούν τον πυρήνα του ΚΝΣ. 
Η νευρογλοία, και οι διάφοροι τύποι νευρογλοιακών κυττάρων που την αποτελούν, 
θεωρήθηκε δευτερεύον στοιχείο του νευρικού συστήματος. Πιστευόταν ότι αποτελεί ένα 
είδος «κόλλας» που διατηρεί τη συνοχή του ΚΝΣ, δηλαδή έχει έναν παθητικό ρόλο, αφού δε 
συμμετέχει στην ανταλλαγή πληροφοριών μεταξύ των νευρώνων.  
Από τις πιο μελετημένες λειτουργίες του νευρικού συστήματος είναι η μάθηση και η 
μνήμη. Παρά το γεγονός αυτό, οι κυτταρικοί μηχανισμοί που συμμετέχουν στις λειτουργίες 
αυτές εξακολουθούν να παραμένουν ασαφείς, ίσως, εν μέρει, λόγω της επικράτησης της 
άποψης του «παθητικού» ρόλου της νευρογλοίας στον εγκέφαλο (Fields και συν., 2014).  
Οι ερευνητές σήμερα έχουν στρέψει το ενδιαφέρον τους, πέρα από τους νευρώνες, 
στο ρόλο και τον τρόπο λειτουργίας των νευρογλοιακών κυττάρων προκειμένου να 
κατανοηθεί καλύτερα ο ρόλος τους στις εγκεφαλικές λειτουργίες. 
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Κεφάλαιο πρώτο 
Νευρογλοία 
1.1.Γενικά 
 
Ο ανθρώπινος εγκέφαλος αποτελείται από 80 δισεκατομμύρια νευρώνες, που επικοινωνούν 
μεταξύ τους με τρισεκατομμύρια συνάψεις (1012), καθιστώντας τον έναν από τα πιο 
περίπλοκα συστήματα προς διερεύνηση στη φύση. Για να κατανοηθεί η αριθμητική υπεροχή 
του εγκεφάλου, ας σημειωθεί ότι ο γαλαξίας μας, Milky Way αποτελείται από μόλις διακόσια 
δισεκατομμύρια αστέρια (2009) (Verkhratsky και Parpura, 2014). Συνιστά μεγάλη πρόκληση 
η μελέτη και η έρευνα ενός οργάνου που φέρνει εις πέρας έναν τόσο μεγάλο αριθμό 
λειτουργιών, επιτυγχάνοντας την επιβίωση του οργανισμού. 
Πολλά ερωτήματα της νευροεπιστήμης έχουν τεθεί στην αρχαιότητα από Έλληνες 
φυσικούς φιλόσοφους. Από την αρχή του ελληνικού πολιτισμού ερωτήματα που σχετίζονται 
με την προέλευση της ανθρώπινης σκέψης, της διανοητικής δραστηριότητας, της φύσης των 
συναισθημάτων, της αντίληψης και της ηθελημένης κίνησης απασχόλησαν σε μεγάλο βαθμό 
την ελληνική σκέψη. Δύο ήταν οι θεωρίες που συντέθηκαν προκειμένου να εξηγηθεί η 
προέλευση της δραστηριότητας της σκέψης, της αντίληψης και των αισθήσεων: Η 
εγκεφαλοκεντρική και η καρδιοκεντρική. Η διχογνωμία αυτή συγκέντρωνε μεγάλο αριθμό 
υποστηρικτών για την κάθε πλευρά και, μάλιστα, συνεχίστηκε μέχρι την Αναγέννηση. Ο 
άνθρωπος που πρώτος θεώρησε τον εγκέφαλο ως όργανο της αισθητικής και της γνωστικής 
επεξεργασίας ήταν ο Αλκμαίων από τον Κρότωνα, ο οποίος υποστήριξε ότι: «Όλες οι 
αισθήσεις συνδέονται με τον εγκέφαλο», στηρίζοντας την άποψη αυτή και με τη δήλωσή του: 
«Όλες οι αισθήσεις διακυβεύονται αν ο εγκέφαλος τρανταχτεί και μετακινηθεί από τη θέση 
του». Η αρχή της συστηματικής μελέτης του νευρικού συστήματος συνδέεται με τον 
Ηρόφιλο από τη Χαλκηδόνα (335-280 π.Χ.) και τον Ερασίστρατο από τη Χίο (304-250 π.Χ.), 
που εργάστηκαν στο Μουσείο της Αλεξάνδρειας  (Verkhratsky και Parpura, 2014). Αξίζει να 
σημειωθεί η υπόθεση του Ερασίστρατου αναφορικά με τη πιθανή σχέση ευφυΐας του ατόμου 
και της πολυπλοκότητας των ελίκων του εγκεφάλου (Crivellato και Ribatti, 2007). 
Γενικά, το βάρος της ελληνικής κληρονομιάς στον επιστημονικό κόσμο θεωρείται 
μεγάλο, αν λάβουμε υπόψη, αφενός, τον πρωταγωνιστικό ρόλο που οι Έλληνες 
διαδραμάτισαν στην ανάπτυξη της πειραματικά τεκμηριωμένης επιστήμης, αφετέρου, στην 
καθυστέρηση που προκλήθηκε στην εξέλιξή της, λόγω της προσκόλλησης της ανθρώπινης 
σκέψης σε υποθέσεις που τέθηκαν χωρίς να επαληθευτούν πειραματικά από ορισμένους 
φυσικούς, και μη, φιλοσόφους της αρχαιότητας. 
Η έννοια της νευρογλοίας εισήχθη μόλις τη δεκαετία του 1850. Ο Rudolf Virchow 
υποστήριξε ότι υπάρχει μια «συνδετική ουσία» στον εγκέφαλο, στο νωτιαίο μυελό καθώς και 
στα ανώτερα αισθητήρια νεύρα, ένα είδος nervenkitt (νευρογλοίας) στην οποία 
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ενσωματώνονται όλα τα στοιχεία του νευρικού συστήματος (Virchow, 1856, 1858). Η ουσία 
αυτή, κατά τον Virchow, είναι ένας μη κυτταρικός ιστός του εγκεφάλου (Verkhratsky και 
Parpura, 2014). 
 
1.2. Το νευρικό σύστημα 
 
Κατά τη διάρκεια της εξέλιξης του νευρικού συστήματος στους οργανισμούς 
παρατηρούνται δύο καθοριστικές αλλαγές: Αυξάνεται η πολυπλοκότητα των νευρικών 
δικτύων και τα νευρικά κύτταρα εξειδικεύονται. Από τα πρώτα στάδια της οντογένεσης, τα 
κύτταρα του νευρικού ιστού αναλαμβάνουν διαφορετικούς ρόλους διαφοροποιούνται σε 
νευρικά κύτταρα με εξειδίκευση στις αισθητικές και εκτελεστικές λειτουργίες και σε άλλα 
κύτταρα που εξειδικεύονται στη διατήρηση της ομοιόστασης του νευρικού συστήματος 
(Verkhratsky και Parpura, 2014).   
Το νευρικό και το ενδοκρινικό σύστημα ρυθμίζουν τις λειτουργίες του σώματος. Οι 
λειτουργίες του νευρικού συστήματος συνοψίζονται στις εξής: 1. Στην υποδοχή και 
μεταφορά αισθητικών πληροφοριών τόσο από το εξωτερικό περιβάλλον όσο και από το σώμα 
μέσω των αισθητήριων οργάνων και των νεύρων (της κεντρομόλου μοίρας του Περιφερικού 
Νευρικού Συστήματος, ΠΝΣ) στο ΚΝΣ. 2. Στην επεξεργασία των πληροφοριών που 
προσλαμβάνει το ΚΝΣ (νωτιαίος μυελός για τα αντανακλαστικά, εγκέφαλος για τις ανώτερες 
και πιο σύνθετες συμπεριφορές) και 3. Στην απόκριση στα ερεθίσματα που δέχεται μέσω της 
φυγόκεντρου μοίρας του ΠΝΣ. Η απόκριση αυτή μπορεί να είναι είτε εκούσια, όπως π.χ. να 
απομακρυνθούμε από έναν κίνδυνο, είτε ακούσια, π.χ. να ιδρώσουμε όταν ζεσταθούμε 
υπερβολικά.  
 Ο νευρικός ιστός αποτελείται από νευρικά κύτταρα (νευρώνες), και νευρογλοιακά 
κύτταρα (νευρογλοία) σχηματίζοντας τα όργανα του ΚΝΣ (εγκέφαλος και νωτιαίος μυελός), 
του ΠΝΣ (νεύρα και γάγγλια) και του Αυτόνομου Νευρικού Συστήματος (ΑΝΣ, συμπαθητικό 
και παρασυμπαθητικό).  
Κάθε νευρώνας αποτελείται από το κυτταρικό σώμα και τις αποφυάδες. 
Το κυτταρικό σώμα περιέχει τον πυρήνα και τα οργανίδια του κυττάρου. Οι αποφυάδες 
διακρίνονται στους δενδρίτες και στο νευράξονα ή νευρίτη. Οι δενδρίτες είναι συνήθως 
αποφυάδες μικρές σε μήκος με πολλές διακλαδώσεις. Ο νευράξονας (νευρική ίνα) είναι η 
συνήθως μακρά αποφυάδα του νευρικού κυττάρου. Σε αντίθεση με τα περισσότερα κύτταρα 
του σώματος, οι φυσιολογικοί νευρώνες ενός ώριμου ατόμου δεν υποβάλλονται σε διαίρεση 
ή αναπαραγωγή. Ακόμη, οι νευρώνες διεγείρονται ηλεκτρικά, ανταποκρινόμενοι σε 
εξωτερική διέγερση δημιουργώντας ένα δυναμικό  δράσης «όλα ή τίποτα», το οποίο είναι 
ικανό να διαδοθεί μέσω του νευρωνικού δικτύου (Snell, 2010). Η διάδοση του εκάστοτε 
μηνύματος επιτυγχάνεται διαμέσου των συνάψεων, όπου δύο νευρώνες έρχονται σε στενή 
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εγγύτητα και υφίσταται λειτουργική επικοινωνία. Σε μια σύναψη, η κυτταρική 
μεμβράνη του προσυναπτικού νευρώνα έρχεται σε επαφή (με τη μεσολάβηση ενός στενού 
διαστήματος) με τη μεμβράνη του μετασυναπτικού νευρώνα. Πιο συγκεκριμένα, σύναψη 
είναι μια εξειδικευμένη διαμόρφωση μέσω της οποίας τα νευρικά κύτταρα επικοινωνούν 
μεταξύ τους, καθώς και με τους στόχους τους στην περιφέρεια, δηλαδή τα μυϊκά και τα 
αδενικά κύτταρα. Η νευρική σύναψη επιτρέπει σε έναν νευρώνα να μεταδώσει ένα ηλεκτρικό 
ή χημικό σήμα σε έναν άλλο νευρώνα. Γι’ αυτό το λόγο αναφερόμαστε σε δύο μορφών 
συνάψεις, τις χημικές και τις ηλεκτρικές. Τα κύτταρα του νευρικού ιστού που δε διαθέτουν το 
χαρακτηριστικό της διέγερσης, αποτελούν τα νευρογλοιακά κύτταρα. Τα νευρογλοιακά 
κύτταρα παρεμβάλλονται μεταξύ των νευρώνων εκτός από τις θέσεις των συνάψεων 
(Ντινόπουλος, 2019).  
 
1.3. Νευρογλοιακά κύτταρα 
Η εξελικτική προέλευση των νευρογλοιακών κυττάρων είναι ασαφής. Με τον όρο 
νευρογλοία αναφερόμαστε στα μη διεγέρσημα κύτταρα του νευρικού ιστού τα οποία αρχικά 
χωρίζονται σε δύο ομάδες, με διαφορετική εμβρυϊκή καταγωγή: Τα κύτταρα της μικρογλοίας 
(μεσοδερμικής προέλευσης, όπως και τα αιμοποιητικά κύτταρα), που εισέρχονται στο ΚΝΣ 
πριν σχηματιστεί ο αιματοεγκεφαλικός φραγμός (Ginhoux και συν., 2010, Schulz και συν., 
2012), και τα κύτταρα της μακρογλοίας (νευρο-εξωδερμικής προέλευσης). Η νευρογλοία 
πέτυχε τη μέγιστη ανάπτυξή της στα θηλαστικά, καθώς η αυξημένη πολυπλοκότητα που 
προέκυψε στον εγκέφαλο συνέπεσε με παρόμοιες αξιοσημείωτες αυξήσεις στην 
ποικιλομορφία και στις λειτουργίες των νευρογλοιακών κυττάρων. Στον ανθρώπινο 
εγκέφαλο, η εξελικτική αυτή αύξηση, τουλάχιστον μορφολογικά, είναι ιδιαίτερα εμφανής στη 
νευρογλοία παρά στους νευρώνες (Verkhratsky και Butt 2013). Παράλληλα, η εξέλιξη της 
νευρικής επεξεργασίας και μάθησης αντικατοπτρίζεται στην εξέλιξη των αστροκυττάρων 
(Oberheim και συν., 2006).  
Τα νευρογλοιακά κύτταρα είναι μικρότερα σε μέγεθος από τους νευρώνες. Ο αριθμός 
τους υπερβαίνει κατά πέντε έως δέκα φορές τον αριθμό των νευρώνων (σύμφωνα με άλλους 
ερευνητές είναι ισάριθμα με τους νευρώνες). Καταλαμβάνουν το μισό του συνολικού όγκου 
του εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού. Στο ΚΝΣ διακρίνονται οι εξής τύποι 
νευρογλοιακών κυττάρων: Αστροκύτταρα, ολιγόδενδρα κύτταρα, μικρονευρογλοιακά 
κύτταρα και επενδυματικά κύτταρα. Στο ΠΝΣ διακρίνονται τα κύτταρα Schwann και τα 
δορυφόρα κύτταρα (υπάρχουν επίσης νευρογλοιακά κύτταρα στα νευρικά πλέγματα του 
πεπτικού σωλήνα και στις αισθητικές απολήξεις, λόγου χάριν στα πεταλιώδη σωμάτια) 
(Ντινόπουλος, 2019).  
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Η εξειδίκευση των νευρογλοιακών κυττάρων εξυπηρετεί συγκεκριμένες πλευρές 
διατήρησης της ομοιόστασης του νευρικού συστήματος. Περιληπτικά, σύμφωνα με την 
αντίληψη που έχουν για την ομοιόσταση οι Verkhratsky και Butt (2013), η νευρογλοία 
διαδραματίζει ρόλο: 
 Στην κυτταρική ομοιόσταση [π.χ. η νευρογλοία και η NG2-γλοια πρόδρομοι 
νευρογλοιακών κυττάρων (κυρίως ολιγόδενδρων) που είναι άφθονοι στο 
αναπτυσσόμενο ΚΝΣ θεωρούνται ως τα βλαστοκύτταρα του ΚΝΣ]. 
 Στη μορφολογική ομοιόσταση (η νευρογλοία καθορίζει τα μεταναστευτικά 
μονοπάτια των νευρικών κυττάρων και των νευραξόνων τους προς τους σωστούς 
στόχους, κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης. Παράλληλα, διαμορφώνει την 
κυτταροαρχιτεκτονική του νευρικού συστήματος και ελέγχει τη συναπτογένεση και 
το «κλάδεμα» των συνάψεων. Ακόμη, η μυελίνη, που παράγει η νευρογλοία, διατηρεί 
τη δομική ακεραιότητα των νευρώνων). 
 Στη μοριακή ομοιόσταση (η οποία αντιπροσωπεύεται από τη νευρογλοιακή ρύθμιση 
της συγκέντρωσης των ιόντων, των νευροδιαβιβαστών και των νευροορμονών στον 
εξωκυττάριο χώρο γύρω από τους νευρώνες. Η ρύθμιση επιτυγχάνεται είτε με την 
πρόσληψη είτε με την απομάκρυνση των νευροδιαβιβαστών που απελευθερώνονται 
από τους νευρώνες). 
 Στη μεταβολική ομοιόσταση (τα νευρογλοιακά κύτταρα αποθηκεύουν υποστρώματα 
ενέργειας σε μορφή γλυκογόνου παρέχοντας, παράλληλα γαλακτικό στους 
νευρώνες). 
 Στη μεγάλης εμβέλειας ομοιόσταση σηματοδότησης (μέσω του μυελώδους ελύτρου 
που δημιουργείται από τα ολιγόδενδρα κύτταρα και τα κύτταρα Schwann). 
 Στην ομοιόσταση άμυνας (αντιπροσωπεύεται από αντιδράσεις που παρέχουν 
θεμελιώδη άμυνα για τον νευρικό ιστό).  
Επιπλέον, τα νευρογλοιακά κύτταρα: 
 Προσδίδουν συνοχή στον εγκέφαλο και στον νωτιαίο μυελό  χρησιμεύοντας ως 
στηρικτικά στοιχεία γεμίζοντας τα «κενά» μεταξύ των νευρώνων . 
 Απομακρύνουν κυτταρικά συντρίμματα μετά από κακώσεις του νευρικού ιστού ή 
θάνατο των νευρώνων. 
 Συμμετέχουν στη δημιουργία του αιματοεγκεφαλικού φραγμού. 
 Ρυθμίζουν τη ροή του αίματος στα αγγεία. 
 Σχηματίζουν το νευρογλοιακό περιένδυμα στην επιφάνεια του εγκεφάλου και του 
νωτιαίου μυελού. 
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 Επηρεάζουν τη συναπτική διαβίβαση, καθώς και τον σχηματισμό συνάψεων. 
Συνεπώς, έχουν καθοριστικό ρόλο στις διεργασίες της μνήμης και της μάθησης. 
Αξίζει να διευκρινιστεί πως τα νευρογλοιακά κύτταρα δεν συγκρατούν άλλα κύτταρα 
μεταξύ τους ούτε είναι απαραίτητα για την επεξεργασία των πληροφοριών. Ωστόσο, είναι 
απαραίτητα για την κανονική λειτουργία των νευρώνων (Ντινόπουλος, 2019).  
 
1.4. Νευρογλοιακά κύτταρα του ΚΝΣ 
Τα κύτταρα του ΚΝΣ προέρχονται από το νευροεπιθήλιο που σχηματίζει το νευρικό 
σωλήνα. Οι «νευρωνικοί πρόγονοι», είναι πολυδύναμα κύτταρα. Οι απόγονοί τους, δηλαδή, 
μπορούν να διαφοροποιούνται σε νευρώνες ή νευρογλοιακά κύτταρα. Η εξέλιξη ενός 
κυττάρου σε νευρώνα ή νευρογλοιακό κύτταρο εξαρτάται από διαφορές στην έκφραση 
συγκεκριμένων γονιδίων και από τις πρωτεΐνες που αυτά κωδικοποιούν. Τα νευρογλοιακά 
κύτταρα ωριμάζουν κυρίως στο δεύτερο μισό της εγκυμοσύνης, οπότε τα αρχέγονα 
νευρογλοιακά κύτταρα διαφοροποιούνται σε αστροκύτταρα ή ολιγοδενδροκύτταρα. 
Στο ΚΝΣ, τα νευρογλοιακά κύτταρα διακρίνονται στα αστροκύτταρα, τα 
ολιγόδενδρα κύτταρα, τα μικρογλοιακά και τα επενδυματικά κύτταρα. 
 
Αστροκύτταρα 
Τα αστροκύτταρα αποτελούν το 20-40% των νευρογλοιακών κυττάρων στο ΚΝΣ. Τα 
κύτταρα αυτά παράγονται από τα ακτινωτά νευρογλοιακά κύτταρα και, αργότερα στην 
ανάπτυξη, από ειδικούς γλοιοβλάστες. Έχουν μικρά κυτταρικά σώματα με αποφυάδες που 
εκτείνονται προς όλες τις κατευθύνσεις. Το χαρακτηριστικότερο οργανίδιο των 
αστροκυττάρων είναι τα νημάτια (ινίδια), τα οποία βρίσκονται τόσο στο σώμα όσο και στις 
αποφυάδες τους. Επιπλέον, με τις αποπλατυσμένες στα άκρα αποφυάδες τους (ποδίσκους) 
σχηματίζουν μία στιβάδα, η οποία καλύπτει την εξωτερική επιφάνεια του εγκεφάλου και του 
νωτιαίου μυελού και ονομάζεται νευρογλοιακό περιένδυμα. Η στιβάδα αυτή έρχεται σε στενή 
επαφή με τη χοριοειδή μήνιγγα.  
Με βάση τα μορφολογικά τους χαρακτηριστικά τα αστροκύτταρα διακρίνονται σε δύο 
μεγάλες ομάδες. Η πρώτη ομάδα αστροκυττάρων, που έχει και το χαρακτηριστικό σχήμα, 
διακρίνεται με τη σειρά της: 1. Στα πλασμώδη αστροκύτταρα.Τα πλασμώδη αστροκύτταρα 
βρίσκονται κυρίως στη φαιά ουσία και περιβάλλουν με τις αποφυάδες τους τις συνάψεις, 
αποθηκεύουν γλυκογόνο, έχουν φαγοκυτταρική λειτουργία και λειτουργούν ως αγωγός για 
μεταβολίτες ή πρώτες ύλες που παράγουν οι τροφικές ουσίες και 2. Στα ινώδη αστροκύτταρα. 
Τα ινώδη αστροκύτταρα βρίσκονται κυρίως στη λευκή ουσία και παρέχουν το πλαίσιο 
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υποστήριξης στο περιβάλλον τους, λειτουργούν ως ηλεκτρικοί μονωτές περιβάλλοντας με τις 
αποφυάδες τους κόμβους Ranvier. Και οι δύο τύποι αστροκυττάρων εκφράζουν την όξινη 
πρωτεΐνη των ινιδίων των αστροκυττάρων (glial fibrillary acidic protein, GFAP). ΗGFAP 
ανήκει στα ενδιάμεσα νημάτια του κυτταρικού σκελετού και έχει σπουδαίες αντιγονικές 
ιδιότητες (Ντινόπουλος, 2019). 
Η δεύτερη ομάδα είναι τα ακτινωτά νευρογλοιακά κύτταρα. Τα κύτταρα αυτά είναι 
δίπολα με ωοειδές κυτταρικό σώμα. Τα ακτινωτά νευρογλοιακά κύτταρα, στο ώριμο ΚΝΣ 
εκπροσωπούνται από τα κύτταρα Müller στον αμφιβληστροειδή χιτώνα, τα κύτταρα 
Bergmann στην παρεγκεφαλίδα κ.α. Στον αναπτυσσόμενο φλοιό των εγκεφαλικών 
ημισφαιρίων ορισμένοι νευρώνες χρησιμοποιούν ως οδηγούς τις αποφυάδες των ακτινωτών 
νευρογλοιακών κυττάρων για να μεταναστεύσουν από την κοιλιακή ζώνη στον τελικό τους 
προορισμό (Ντινόπουλος, 2019). Μετά την ωρίμανση, εξαφανίζονται από πολλές περιοχές 
του εγκεφάλου στα περισσότερα θηλαστικά ή/και μετατρέπονται σε αστροκύτταρα, ενώ άλλα 
παραμένουν στις περιοχές που προαναφέρθηκαν. 
Τα αστροκύτταρα εξυπηρετούν μια μεγάλη ποικιλία λειτουργιών στον εγκέφαλο. 
Μάλιστα, οι λειτουργίες αυτές είναι ζωτικής σημασίας αναφορικά με την ανάπτυξη, τη 
φυσιολογία και την παθολογία του εγκεφάλου.  
Οι λειτουργίες τις οποίες επιτελούν μπορούν να ταξινομηθούν ως εξής: 
 Αναπτυξιακές:  
 Συμμετέχουν στην ανάπτυξη του νευρώνα, τη νευρωνογένεση και τη 
γλοιογένεση, καθώς η αστρογλοία συνιστά τα βλαστοκύτταρα του ΚΝΣ. 
 Συμβάλλουν στην εύρεση του νευρωνικού μονοπατιού. 
 Ρυθμίζουν τη συναπτογένεση και την ωρίμανση των συναπτικών επαφών. 
 Συμβάλλουν στο «κλάδεμα» των συνάψεων. 
 Δομικές: 
 Λειτουργούν ως «σκαλωσιά» του νευρικού συστήματος καθορίζοντας τη 
λειτουργική αρχιτεκτονική του εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού. 
 Σχηματίζουν ένα συνεχές «συγκύτιο», στο οποίο ενσωματώνονται και άλλα 
κύτταρα του νευρικού ιστού. 
 Αγγειακές:  
 Συμβάλλουν στον σχηματισμό και τη ρύθμιση του αιματοεγκεφαλικού 
φραγμού.  
 Ρυθμίζουν την κυκλοφορία του αίματος (την εγκεφαλική μικροκυκλοφορία) 
και του εγκεφαλονωτιαίου υγρού. 
 
15 
 
 Μεταβολικές: 
 Παρέχουν ενεργειακά υποστρώματα στους νευρώνες. 
 Συλλέγουν τα νευρωνικά απόβλητα. 
Παράλληλα, τα αστροκύτταρα: 
 Ελέγχουν το μικροπεριβάλλον του ΚΝΣ ρυθμίζοντας τις συγκεντρώσεις 
εξωκυτταρικών ιόντων και ειδικότερα την απομόνωση και την ανακατανομή του 
K + μετά από διακυμάνσεις που σχετίζονται με τη νευρωνική δραστηριότητα. 
 Ρυθμίζουν το εξωκυτταρικό pH μέσω της απομάκρυνσης των νευροδιαβιβαστών 
από τον εξωκυττάριο χώρο και της ρύθμισης της μεταφοράς του νερού στον 
εγκέφαλο. 
 Ελέγχουν τη μετάδοση των σημάτων με την απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών 
και την παροχή γλουταμινικού οξέος (Verkhratsky και Butt 2013). 
Ένας μεγάλος αριθμός μελετών τα τελευταία είκοσι χρόνια έχει πλέον κάνει 
ξεκάθαρο ότι τα αστροκύτταρα συμμετέχουν δυναμικά στον σχηματισμό των χημικών 
συνάψεων και της λειτουργίας τους (Chung και συν., 2015). Τα αστροκύτταρα με την άμεση 
επαφή τους με τις συνάψεις και την έκκριση διαλυτών παραγόντων είναι σε θέση να 
τροποποιήσουν τη δομή και τη λειτουργία τόσο των διεγερτικών όσο και των ανασταλτικών 
συνάψεων. Τα παραπάνω ευρήματα μας οδήγησαν στην έννοια της «τριμερούς σύναψης» 
δηλαδή, ότι οι συνάψεις σχηματίζονται με τη συμμετοχή του προσυναπτικού και του 
μετασυναπτικού νευρώνα, καθώς και από ένα αστροκύτταρο ως λειτουργική μονάδα. Σε αυτή 
την τριμερή σύναψη, οι νευροδιαβιβαστές που απελευθερώνονται από τους νευρώνες 
δεσμεύονται και από τους υποδοχείς των αστροκυττάρων˙ κατόπιν ενεργοποιούνται 
μονοπάτια σηματοδότησης στα αστροκύτταρα που ρυθμίζουν τη συναπτική συμπεριφορά. 
Επειδή τα αστροκύτταρα αλληλοσυνδέονται μεταξύ τους με εκτεταμένο δίκτυο ηλεκτρικών 
συνάψεων επεκτείνουν περαιτέρω την εμβέλεια και το μέγεθος της συναπτικής ρύθμισης των 
νευρώνων σχηματίζοντας συγκύτια, που τους επιτρέπουν τη διάχυση θρεπτικών ουσιών και 
ιόντων μεταξύ των δικτύων τους (Ho και συν., 2011, Πουλοπούλου, 2018). 
Τέλος, τα αστροκύτταρα χρησιμεύουν ως φαγοκύτταρα αναλαμβάνοντας την 
απομάκρυνση των εκφυλισμένων τελικών κομβίων του νευράξονα. Μετά το θάνατο των 
νευρώνων, τα αστροκύτταρα πολλαπλασιάζονται και συμπληρώνουν τα δημιουργούμενα 
κενά (Snell, 2010).  
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Ολιγόδενδρα κύτταρα 
Τα ολιγόδενδρα κύτταρα είναι αρμόδια για τη δημιουργία του μυελώδους ελύτρου 
των νευρικών ινών στο ΚΝΣ καθώς και για την τροφική και δομική υποστήριξη των 
νευραξόνων. Επιπλέον, περιβάλλουν τα σώματα των νευρικών κυττάρων (δορυφόρα 
ολιγόδενδρα κύτταρα).Αποτελούν τον πιο πολυάριθμο τύπο νευρογλοιακού κυττάρου της 
λευκής ουσίας. Στη φαιά ουσία, αναγνωρίζονται πολύ κοντά στα σώματα των νευρώνων, 
όπου θεωρείται ότι έχουν κυρίως στηρικτικό ρόλο. Αυτοί οι τύποι κυττάρων δημιουργούνται 
όταν έχουν ήδη σχηματιστεί νευρώνες στο ΚΝΣ. Τα ολιγόδενδρα κύτταρα προέρχονται από 
προδρομικά κύτταρα που μεταναστεύουν από βλαστικές ζώνες των κοιλιών του εγκεφάλου 
και του κεντρικού σωλήνα του νωτιαίου μυελού. 
Τα ολιγόδενδρα κύτταρα στη λευκή ουσία σχηματίζουν στίχους κατά μήκος των 
νευρικών ινών. Η δημιουργία του μυελώδους ελύτρου έχει ως επακόλουθο την αγωγή της 
νευρικής ώσης κατ’ άλματα. Πιο συγκεκριμένα, το μυελώδες έλυτρο σχηματίζεται από τις 
αποπλατυσμένες σπειροειδείς προεκβολές της κυτταρικής μεμβράνης των ολιγόδενδρων 
κυττάρων. Το μυελώδες έλυτρο λειτουργεί ως μονωτικό υλικό των νευραξόνων και αυξάνει 
σημαντικά την ταχύτητα της αγωγής των νεύρων. Κάθε ολιγόδενδρο κύτταρο σχηματίζει ένα 
τμήμα του μυελώδους ελύτρου για αρκετούς (συνήθως 15) παρακείμενους νευράξονες. 
Αξίζει να σημειωθεί ότι τα ολιγόδενδρα κύτταρα και οι αποφυάδες τους δεν περιβάλλονται 
από βασική μεμβράνη και θεωρείται ότι επηρεάζουν το βιοχημικό περιβάλλον των 
νευρώνων. Στον άνθρωπο, η μυελίνωση αρχίζει κατά το τρίτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης στον 
νωτιαίο μυελό και αργότερα στον εγκέφαλο, όπου μπορεί να παραταθεί μέχρι την ηλικία των 
25 ή 30 ετών περίπου (ιδιαίτερα στον προμετωπιαίο φλοιό).  Στον επίμυ και στο μυ η 
μυελίνωση αρχίζει μεταγεννητικά.  
 
Μικρογλοία 
Τα μικρονευρογλοιακά κύτταρα (μικρογλοία) είναι ανοσοκύτταρα που ερευνούν τον 
εγκέφαλο για βλάβες και λοιμώξεις και φαγοκυτταρώνουν τα νεκρά κύτταρα και τα 
κυτταρικά συντρίμματα. Επίσης, είναι απαραίτητα και σε πλευρές της ανάπτυξης και 
αναδιαμόρφωσης των νευρωνικών δικτύων, απελευθερώνοντας διάφορους παράγοντες, όπως 
ο ογκονεκρωτικός παράγοντας α (TNF-α). Συνιστούν το 5-20% των νευρογλοιακών 
κυττάρων στο ΚΝΣ ή το 10-15% όλων των κυττάρων του εγκεφάλου. Τα κύτταρα αυτά 
έχουν αμοιβαδοειδή εμφάνιση, είναι μικρότερα σε μέγεθος από τα νευρογλοιακά κύτταρα και 
διαθέτουν τις ιδιότητες των μακροφάγων. Τα μικρονευρογλοιακά κύτταρα μπορούν να 
εμφανιστούν σε τρεις διακριτές καταστάσεις: Στη μικρογλοία ηρεμίας, στην ενεργοποιημένη 
μικρογλοία και στη μικρογλοία φαγοκυττάρωσης. Στον εγκέφαλο και στο νωτιαίο μυελό ενός 
υγιούς ενήλικα εμφανίζονται σε κατάσταση ηρεμίας. Τα ανενεργά αυτά κύτταρα δεν έχουν 
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τις ιδιότητες των μακροφάγων και δεν επιτελούν καμία γνωστή λειτουργία. Εξερευνούν το 
περιβάλλον και περιμένουν να δράσουν όταν οι συνθήκες το απαιτούν. Οποιαδήποτε 
εγκεφαλική βλάβη ή νευροεκφυλιστική ασθένεια εντοπίζεται άμεσα και μετατρέπει τη 
μικρογλοία από μια «ήρεμη» σε μια ενεργοποιημένη (ή αντιδραστική) κατάσταση, ενώ ένα 
μέρος της μετατρέπεται σε φαγοκύτταρα. Τότε, τα μικρονευρογλοιακά κύτταρα πρέπει να 
δράσουν γρήγορα και να πολλαπλασιαστούν με ταχύτατους ρυθμούς. Ο «εντοπισμός» της 
βλάβης επιτυγχάνεται, διότι τα μικρονευρογλοιακά κύτταρα είναι εξοπλισμένα με 
πολυάριθμους υποδοχείς και θέσεις αναγνώρισης ανοσοποιητικών μορίων που καθίστανται 
τέλειοι αισθητήρες του νευρικού ιστού (Allen και Barres, 2009). Τα μικρονευρογλοιακά 
κύτταρα αποτελούν την πρώτη και κύρια μορφή άμυνας του ανοσιακού συστήματος στο 
ΚΝΣ. Επειδή δεν φθάνουν στο ΚΝΣ αντισώματα από το υπόλοιπο σώμα (λίγα αντισώματα 
είναι αρκετά μικρά για να περάσουν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό) τα μικρονευρογλοιακά 
κύτταρα μπορούν να αναγνωρίζουν ξένα σώματα, να τα «καταπίνουν» και να τα 
«παρουσιάζουν» στα Τ-κύτταρα (antigen presenting cells) (Snell, 2010). Επιπλέον, κατά τη 
διάρκεια της ανάπτυξης του νευρικού συστήματος, συμμετέχουν στη συναπτική 
αναδιαμόρφωση μέσω της απομάκρυνσης πλεοναζουσών συνάψεων με τη φαγοκυττάρωση. 
Έχουν τη δυνατότητα να ελέγχουν διαρκώς τις συνάψεις, αφήνοντας ανέπαφες τις ενεργές 
και φαγοκυτταρώνοντας τις αδρανείς (άεργες) (Ντινόπουλος, 2019). Η απουσία της 
μικρογλοίας ή η δυσλειτουργία της συνιστά αίτιο παθογένεσης πολλών αναπτυξιακών 
συνδρόμων και ψυχιατρικών νόσων. 
Επενδυματικά κύτταρα 
Τα επενδυματικά κύτταρα είναι κυλινδρικά ή κυβοειδή επιθηλιακού τύπου 
κύτταρα,τα οποία καλύπτουν την εσωτερική επιφάνεια των τοιχωμάτων των κοιλιών του 
εγκεφάλου και του κεντρικού σωλήνα του νωτιαίου μυελού, σχηματίζοντας μια συνεχή 
στιβάδα που ονομάζεται επένδυμα. Μια δεύτερη στιβάδα από αστροκύτταρα (υποεπένδυμα) 
χωρίζει το επένδυμα από τον λοιπό νευρικό ιστό. Τα κύτταρα αυτά βοηθούν στην 
κυκλοφορία του εγκεφαλονωτιαίου υγρού μέσα στις κοιλότητες του εγκεφάλου και του 
κεντρικού σωλήνα του νωτιαίου μυελού με τις κινήσεις των κροσσών. Στην ελεύθερη 
επιφάνεια των επενδυματικών κυττάρων υπάρχουν μικρολάχνες (microvilli), που ίσως να 
έχουν απορροφητική λειτουργία.  
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Κεφάλαιο δεύτερο 
Μάθηση και Μνήμη 
 
2.1. Γενικά 
Δύο από τις πιο ενδιαφέρουσες νοητικές λειτουργίες του εγκεφάλου είναι η μάθηση 
και η μνήμη. Η ταυτότητα ενός ατόμου διαμορφώνεται, σε μεγάλο βαθμό, από αυτά που 
μαθαίνει, θυμάται και ξεχνάει. Ένα μεγάλο μέρος της γνώσης και των δεξιοτήτων που 
διαθέτει δεν είναι έμφυτο, αλλά προέρχεται από πράγματα που μαθαίνει. 
Αν και οι λειτουργίες αυτές έχουν μελετηθεί εξονυχιστικά για μεγάλο χρονικό 
διάστημα, δεν έχει βρεθεί μια ξεκάθαρη, κοινή, επιστημονική άποψη για τους υποκείμενους 
μηχανισμούς. Έχει καταδειχθεί σε έρευνες ότι σε κάθε νευρώνα υπάρχει ένας μοριακός 
μηχανισμός που προσαρμόζει τη δραστηριότητα του κυττάρου στα περιβαλλοντικά 
ερεθίσματα που δέχεται, ενσωματώνοντάς το σε ένα ευρύτερο νευρωνικό δίκτυο. Δηλαδή, 
πρόκειται για νευρώνες που μαθαίνουν, μεταφράζοντας τη δραστηριότητά τους σε 
τροποποίηση  της συναπτικής δραστηριότητάς τους (Brunelli και συν., 1997). Σύμφωνα και 
με τον Kandel (2006) ο μηχανισμός που συνιστά τη βάση της μάθησης και της μακρόχρονης 
μνήμης (βλ. παρακάτω) είναι η ευπλαστότητα του νευρικού συστήματος – η ικανότητα των 
νευρώνων να αλλάζουν την ισχύ και τον αριθμό των συνάψεων. 
Γενικά, για την κατανόηση μιας εγκεφαλικής λειτουργίας απαιτείται η κατανόηση 
του τρόπου με τον οποίο συγκροτείται η λειτουργία αυτή σε όλα τα επίπεδα οργάνωσης του 
νευρικού συστήματος. Πιο συγκεκριμένα, τα επίπεδα αφορούν τη συμπεριφορά, τις 
εγκεφαλικές περιοχές που συμμετέχουν, τα εκτεταμένα νευρωνικά δίκτυα, τα τοπικά 
νευρωνικά κυκλώματα, τις συνάψεις, τα κύτταρα αυτά καθ’ αυτά, και τέλος, τα μόρια. 
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2.2. Μάθηση-Μνήμη 
Η μάθηση κατά καιρούς ορίστηκε ως δημιουργία υποκατάστατων αντανακλαστικών 
(Pavlov), ως δοκιμή και πλάνη (Thorndike), ως επανάληψη μιας αντίδρασης μετά από θετική 
ενίσχυση (Skinner), ως ενόραση (Kohler), ως μίμηση προτύπου (Bandura), ως επεξεργασία 
των πληροφοριών (Neisser, Seymour, Gagné) και ως προσωπική ερμηνεία στις 
νεοαποκτηθείσες πληροφορίες (Maslow, Rogers). Δεδομένου ότι οι απόψεις για τις αιτίες, τις 
διεργασίες και τα αποτελέσματα της μάθησης είναι διαφορετικές, δεν είναι δυνατόν να 
υπάρξει ένας και μοναδικός ορισμός, αποδεκτός από όλους, είτε αυτοί ανήκουν στον κλάδο 
των θεωρητικών, των ερευνητών ή των επαγγελματιών (Shuell, 1986). 
Ένας από τους ορισμούς προσδιορίζει τη μάθηση ως βιολογική διεργασία 
κατάκτησης της γνώσης σχετικής με τον κόσμο, ενώ τη μνήμη ως τη διεργασία διατήρησης 
και αναδόμησης της γνώσης αυτής με την πάροδο του χρόνου. Το άτομο μέσω της μάθησης 
συλλέγει πληροφορίες προκειμένου να τροποποιεί τη συμπεριφορά του στις αλλαγές που 
συμβαίνουν στο περιβάλλον του. Με τον καιρό, η τροποποίηση αυτή παραμένει σε έναν 
«αποθηκευτικό χώρο», στη μνήμη. Σε έναν πιο ευρύ ορισμό, μάθηση ορίζεται κάθε διαρκής 
αλλαγή που προήλθε από προηγούμενη εμπειρία.  
Υπάρχουν θεωρίες της μάθησης με τις οποίες γίνεται προσπάθεια να ερμηνευτούν οι 
βασικές της διεργασίες. Οι θεωρίες αυτές διαφέρουν τόσο στη μέθοδο όσο και στα 
συμπεράσματα, διότι συγκεντρώνουν την προσοχή των μελετητών σε ορισμένες όψεις της 
όλης διεργασίας, παρουσιάζοντας το θέμα από μια διαφορετική οπτική γωνία. Οι πιο 
αντιπροσωπευτικές θεωρίες της μάθησης είναι η προσέγγιση του συμπεριφορισμού, η θεωρία 
του εποικοδομητισμού, οι κοινωνικοπολιτισμικές θεωρήσεις για τη γνώση, η διερευνητική 
και η συνεργατική μάθηση. 
Σε ερευνητικές μελέτες υποστηρίζεται η άποψη ότι οι υποκείμενοι μηχανισμοί κατά 
τη μάθηση εντοπίζονται σε νευρωνικές αλλαγές εξαρτώμενες από τη συνοχή και την 
επανάληψη. Λόγου χάρη, στη μάθηση (και ανάμνηση) γεγονότων και εμπειριών συμμετέχουν 
πιο  ευμετάβλητα εγκεφαλικά συστήματα από εκείνα της μάθησης/ανάμνησης μιας 
ικανότητας. Έτσι, συμπεραίνεται ότι ακόμη και στη δυνατότητα ευπλαστότητας ενός 
συστήματος νευρώνων υφίσταται «ιεραρχία». Παραδείγματος χάρη, πολλά συστήματα 
νευρώνων συμμετέχουν στη λειτουργία της μάθησης, αλλά ένα «μεταβάλλεται» και προκαλεί 
την αλλαγή των σχέσεων νευρώνα και υπόλοιπου δικτύου, ανάλογα με τις επιβολές του 
περιβάλλοντος, αποθηκεύοντας την αλλαγή αυτή και μεταφράζοντάς τη σε μήνυμα 
(βιοφυσικά και βιοχημικά). Σε ανατομικό επίπεδο, ο Kandel (2006) αναφέρεται στην ύπαρξη 
δύο νευρωνικών κυκλωμάτων που συμμετέχουν στη συμπεριφορά και συνεπώς στη μάθηση: 
Τα διαμεσολαβητικά και τα διαμορφωτικά κυκλώματα. Τα διαμεσολαβητικά κυκλώματα 
συνιστούν γενετικώς και αναπτυξιακώς προκαθορισμένα  νευρωνικά στοιχεία που παράγουν 
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συμπεριφορά. Τα διαμορφωτικά κυκλώματα ως «δάσκαλοι» ρυθμίζουν τη συμπεριφορά ως 
απόκριση στη μάθηση καθιστώντας το διαμεσολαβητικό κύκλωμα «μαθητή» τους. 
Η μάθηση έχει διακριθεί σε συσχετιστική και μη συσχετιστική. Στη συσχετιστική 
μάθηση επικρατούν πολλά μοντέλα˙ ωστόσο, στη βάση της πειραματικής διαδικασίας έχουν 
μελετηθεί κυρίως δύο: 1) Η κλασική εξαρτημένη μάθηση και 2) η συντελεστική εξαρτημένη 
μάθηση. Η πρώτη είναι η συσχέτιση ενός ερεθίσματος με μια συμπεριφορά (το γνωστό 
παράδειγμα του σκυλιού του Ρώσου ψυχολόγου Ivan Pavlov). Στη μάθηση αυτή τα γεγονότα 
έχουν συγκεκριμένη ακολουθία: 
 Εξαρτημένο ερέθισμα 
 Μη εξαρτημένο ερέθισμα 
 Ουδέτερο ερέθισμα 
 Εξαρτημένη απόκριση 
 Μη εξαρτημένη απόκριση 
 Η μη συσχετιστική μάθηση περιλαμβάνει την εκμάθηση μιας συμπεριφοράς εξαιτίας 
του αποτελέσματος. Με άλλα λόγια, βασίζεται στην αρχή ότι οι συμπεριφορές που έχουν 
θετικές συνέπειες ενισχύονται από το περιβάλλον τους, ενώ οι αρνητικές όχι. 
Χρησιμοποιούνται και θετικοί και αρνητικοί ενισχυτές συμπεριφοράς. Αυτό το μοντέλο 
μάθησης ξεκίνησε από τον Eduard Thorndike και συνεχίστηκε από τον Αμερικανό ψυχολόγο 
Burrhus Frederic Skinner.  
 Στη μη συσχετιστική μάθηση, δύο είναι οι πιο κοινές μέθοδοι στην καθημερινή ζωή 
και ανήκουν στη μη συνειρμική άδηλη μνήμη: Ο εθισμός ή προσαρμογή (habituation) και η 
ευαισθητοποίηση (sensitization).  
Ο εθισμός έχει μελετηθεί ιδιαίτερα στο σαλιγκάρι της θάλασσας Aplysia Californica. 
Στον εθισμό παρατηρείται μείωση του ουδού σε ένα επαναλαμβανόμενο ερέθισμα. Ο 
αντίστοιχος μηχανισμός προκαλεί μείωση της έκλυσης γλουταμινικού οξέως.  
 Η ευαισθητοποίηση είναι η ενδυνάμωση των αποκρίσεων σε μια ποικιλία 
ερεθισμάτων που ακολουθούνται από μία έντονη διέγερση ή η αύξηση της συμπεριφοράς 
μετά από ένα ετερόκλητο, έντονο ερέθισμα. Ο μηχανισμός της βραχύχρονης 
ευαισθητοποίησης συμβαίνει μέσω της ετεροσυναπτικής διευκόλυνσης με την αύξηση της 
κυκλικής μονοφωσφορικής αδενοσίνης (cAMP: δεύτερος αγγελιοφόρος που χρησιμοποιείται 
στη ενδοκυτταρική μεταγωγή του σήματος), τη μείωση ρευμάτων καλίου και την αύξηση 
ρευμάτων ασβεστίου. Αν επαναλαμβάνεται η διεργασία αυτή, τότε λειτουργεί ο μηχανισμός 
της μακρόχρονης ευαισθητοποίησης, στην οποία μεταγράφονται πρωτεΐνες για την αύξηση 
των συναπτικών συνδέσεων.  
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Η μάθηση και η μνήμη είναι θεωρητικές έννοιες που χρησιμοποιούνται για να 
ερμηνεύσουν το γεγονός ότι η εμπειρία επηρεάζει τη συμπεριφορά. Δεν μπορούν να 
παρατηρηθούν, όπως συμβαίνει με την εμπειρία και τη συμπεριφορά (Rudy, 2008). Η μελέτη 
της μνήμης ήταν πάντα στο ερευνητικό επίκεντρο και γι’ αυτό το λόγο έχουν δοθεί πολλοί 
ορισμοί που επιχειρούν να την προσδιορίσουν. Η μνήμη επιτρέπει στο άτομο να χτίζει τη 
συνείδηση του εαυτού και να αποθηκεύει πληροφορίες για να αλλάζει τη συμπεριφορά του, 
βάση της εμπειρίας, κατά τη διάρκεια της ζωής του (Brunelli και συν., 1997). Πρόκειται για 
θεμελιώδη γνωστική λειτουργία του εγκεφάλου. 
Άλλοι θεωρούν τη μνήμη ως μια λειτουργία που συγκροτείται μέσω συμμετοχής 
όλων των επιπέδων οργάνωσης του νευρικού συστήματος και εκφράζεται με τη 
συμπεριφορά. Έτσι, μπορεί να οριστεί με ποικίλους τρόπους, όπως ως μετρήσιμη 
συμπεριφορά, ως διεργασία, ως κατάσταση, ως υποκειμενική εμπειρία, ως ικανότητα, ως 
εγκεφαλική δραστηριότητα ή πρότυπο νευρωνικής δραστηριότητας. Επίσης, η μνήμη μπορεί 
να είναι η διεργασία μέσω της οποίας δημιουργείται ένα πρότυπο του κόσμου μιας δεδομένης 
χρονικής στιγμής εντός των νευρωνικών δικτύων. Ή οι διεργασίες μέσω των οποίων η 
εκμαθημένη πληροφορία αποθηκεύεται στον οργανισμό (Sweatt, 2010). Η μνήμη είναι μια 
περίπλοκη λειτουργία που εμπλέκει με κάθε τρόπο σχεδόν κάθε περιοχή του εγκεφάλου 
(Schacter, 2007).  
Η αποθήκευση πληροφοριών στη μνήμη επιτυγχάνεται με συγκεκριμένες 
διαδραστικές διεργασίες: Την απόκτηση των νέων πληροφοριών, την κωδικοποίησή τους 
μέσω της βραχύχρονης μνήμης και την ενοποίηση και συντήρησή τους στη μακρόχρονη 
μνήμη.  Έτσι, γίνεται ορατή η ύπαρξη διακριτών σταδίων επεξεργασίας της μνημονικής 
πληροφορίας. Αυτός είναι ο λόγος για τον οποίο έχει επικρατήσει η άποψη ότι διαφορετικές 
περιοχές του εγκεφάλου συμμετέχουν στο εκάστοτε μνημονικό στάδιο, περιοχές που  
περιλαμβάνουν τον ιππόκαμπο, την αμυγδαλή, την παρεγκεφαλίδα, τον προμετωπιαίο φλοιό 
και το ραβδωτό σώμα. 
Εδώ και αρκετό καιρό, η επιστημονική κοινότητα δεν αναφέρεται στην ύπαρξη μίας 
μνήμης στον ανθρώπινο εγκέφαλο, αλλά σε πολλές, που κατηγοριοποιούνται ανάλογα με τη 
διάρκεια, το είδος της πληροφορίας και τα στάδια της μνημονικής λειτουργίας. Η μνήμη, με 
βάση τη διάρκεια της, διακρίνεται σε βραχύχρονη και μακρόχρονη. Σύμφωνα με τον Kandel 
(2006) η βραχύχρονη μνήμη συνιστά αποτέλεσμα λειτουργικής αλλαγής, εν αντιθέσει με τη 
μακρόχρονη μνήμη, η οποία είναι αποτέλεσμα ανατομικής αλλαγής.  
Το είδος της πληροφορίας συνοψίζεται στην ποιότητα, στο περιεχόμενο, στο 
αντικείμενο μνήμης και στο χαρακτήρα της νοητικής εμπειρίας. Η ποιοτική κατηγοριοποίηση 
της μνήμης σχετίζεται με τη διάκριση της σε έκδηλη(δηλωτική) και άδηλη μνήμη (μη 
δηλωτική) (βλ. παρακάτω). 
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Όπως προαναφέρθηκε, η μνήμη καθορίζεται από το χρόνο και τον όγκο 
πληροφοριών που συγκρατεί. Η βραχύχρονη μνήμη, διαρκεί ένα σύντομο χρονικό διάστημα 
και συγκρατεί λεκτικές και οπτικοχωρικές πληροφορίες. Πιο συγκεκριμένα, συγκρατεί 
πληροφορίες για 30 δευτερόλεπτα και έχει χωρητικότητα μικρού όγκου πληροφοριών 7 ± 2, 
που είναι επιφανειακές και ρευστές. Αποτελεί τον προθάλαμο για την είσοδο πληροφοριών 
στη μακρόχρονη μνήμη ή για την απώλειά τους, στη λήθη.  
 Η μακρόχρονη μνήμη διαρκεί από 31 δευτερόλεπτα έως για πάντα. Διαθέτει 
απεριόριστη χωρητικότητα πληροφοριών, που είναι εδραιωμένες, κρυσταλλωμένες. Τα 
νευρωνικά κυκλώματα που συμμετέχουν στην εδραίωση των πληροφοριών ποικίλλουν 
ανάλογα με την εκάστοτε συμπεριφορική εργασία, περιλαμβάνοντας νευρώνες στον 
ιππόκαμπο, για την επεξεργασία συμφραζόμενων και χωρικών πληροφοριών, στην αμυγδαλή, 
για την επεξεργασία πληροφοριών συναισθηματικού περιεχομένου και στον φλοιό της νήσου, 
για την επεξεργασία γευστικών πληροφοριών. Ένα σύνολο από καινούριες συντιθέμενες 
πρωτεΐνες ενεργοποιούνται, σταθεροποιώντας τους μηχανισμούς λειτουργίας της 
βραχύχρονης μνήμης, «μεταφέροντας» τις πληροφορίες στη μακρόχρονη.  
Η μακρόχρονη μνήμη υποδιαιρείται σε έκδηλη και άδηλη. Η έκδηλη μνήμη 
σχετίζεται με τη μάθηση για το τι είναι ο κόσμος, δηλαδή γνώσεις, άτομα, θέσεις και 
πράγματα τα οποία είναι προσιτά στη συνείδηση. Αυτή υποδιαιρείται με τη σειρά της στη 
βιωματική και τη σημασιολογική/γνωστική μνήμη. Η άδηλη μνήμη αφορά κινητικές και 
αντιληπτικές ικανότητες που είναι απρόσιτες στη συνείδηση. Η μνήμη αυτή χωρίζεται σε 
διαδικαστική, εξαρτημένη και μη συνειρμική (εθισμός ή προσαρμογή και ευαισθητοποίηση). 
Αξίζει να αναφερθεί ότι η συνεχής επανάληψη μπορεί να μετατρέψει την έκδηλη μνήμη σε 
άδηλη. Παραδείγματος χάρη, η εκμάθηση οδήγησης του αυτοκινήτου.  
Το νευροανατομικό υπόβαθρο της μνήμης  εντοπίζεται στον έσω κροταφικό λοβό, 
όπου κωδικοποιούνται πληροφορίες για αυτοβιογραφικά συμβάντα καθώς και για την 
τεκμηριωμένη γνώση. Στη συνέχεια, συμμετέχει ο ιππόκαμπος και άλλες κροταφικές 
περιοχές που επεξεργάζονται τις πληροφορίες και τις μεταφέρουν στον φλοιό των 
εγκεφαλικών ημισφαιρίων. Έτσι, γίνεται αντιληπτό ότι o ιππόκαμπος αποτελεί παροδικό 
μόνο χώρο αποθήκευσης της μακρόχρονης μνήμης. Ο ρόλος του είναι να επεξεργάζεται τις 
πληροφορίες που εισέρχονται από τα αισθητικά συστήματα του εγκεφάλου για μια περίοδο 
εβδομάδων ή μηνών (ίσως και πολύ λιγότερο) και να τις μεταφέρει σε συγκεκριμένες 
περιοχές του φλοιού. 
Τα στάδια της μνημονικής λειτουργίας για τη δημιουργία και ανάκληση μιας 
ανάμνησης ή ενός µνηµονικού επεισοδίου, είναι  τα παρακάτω: 
 Απόκτηση (εκµάθηση)  
  Παγίωση  
  Αποθήκευση  
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  Ανάκληση 
  Επαναπαγίωση 
Η ικανότητα του νευρικού μας συστήματος να σχηματίζει νέες αναμνήσεις εξαρτάται 
σε μεγάλο βαθμό από τη ονομαζόμενη «συναπτική ευπλαστότητα», δηλαδή από τη 
δυνατότητα του εγκεφάλου να σχηματίζει νέες συνάψεις ή να εξαλείφει παλαιότερες. Ο 
βασικός ρόλος της συναπτικής ευπλαστότητας θεωρείται ότι είναι η διαμόρφωση της 
συναπτικής εξόδου, δηλαδή της διαμόρφωσης της επίπτωσης της διέγερσης ενός νευρώνα επί 
του επόμενου με τον οποίο συνδέεται. Χάρη σε αυτή την ευπλαστότητα το νευρικό μας 
σύστημα μπορεί να τροποποιεί τόσο τη δομή όσο και τη λειτουργία του ανάλογα με τις 
συνθήκες. Γενικά, τα φαινόμενα συναπτικής ευπλαστότητας κατηγοριοποιούνται σε δύο 
μεγάλες ομάδες με κριτήριο την διάρκεια διατήρησης της μεταβολής της συναπτικής 
διαβίβασης, τη βραχύχρονη και μακρόχρονη συναπτική ευπλαστότητα. Τα χρονικά όρια 
μεταξύ των δύο αυτών μεγάλων κατηγοριών είναι ασαφή και κυμαίνονται μεταξύ αρκετών 
δεκάδων λεπτών. 
Ο Βρετανός Tim Bliss και ο Νορβηγός Terje Lomo το 1973 πραγματοποίησαν ένα 
πείραμα χάρη στο οποίο έκαναν μια απροσδόκητη παρατήρηση. Η παρατήρηση αυτή 
θεωρήθηκε ως το υπόδειγμα για τους βιολογικούς μηχανισμούς της εγκεφαλικής λειτουργίας. 
Οι δύο νεαροί ερευνητές εφάρμοσαν μια σειρά γρήγορων ηλεκτρικών ερεθισμάτων (100 
ώσεις το δευτερόλεπτο) σε μια νευρωνική οδό που οδηγούσε στον ιππόκαμπο και 
διαπίστωσαν ότι οι συναπτικές συνδέσεις στην οδό αυτή ενισχύθηκαν για αρκετές ώρες, έως 
μία ή περισσότερες ημέρες (Bliss και Lomo, 1973). Το φαινόμενο αυτό, το οποίο ήταν 
ουσιαστικά μια «παράπλευρη» παρατήρηση στους ερευνητικούς τους σχεδιασμούς, το 
ονόμασαν μακρόχρονη συναπτική ενδυνάμωση και ο όρος αυτός καθιερώθηκε έκτοτε στην 
παγκόσμια επιστήμη (long-lasting potentiation ή πιο συχνά long-term potentiation, LTP). Στη 
δεκαετία του 1960, ο David Curtis και ο Jeffrey Watkins ανακάλυψαν ότι το γλουταμινικό 
οξύ είναι ο κύριος διεγερτικός νευροδιαβιβαστής στον εγκέφαλο (Curtis και Watkins, 1960). 
Άλλοι ερευνητές ανακάλυψαν ότι το γλουταμινικό οξύ είναι το χημικό στοιχείο που 
διαταράσσει την ομαλή αλληλεπίδραση αστροκυττάρου-σύναψης (Chung και συν., 2015). Το 
γλουταμινικό οξύ δρα σε δύο διαφορετικούς τύπους ιονοτρόπων υποδοχέων στον ιππόκαμπο, 
στον υποδοχέα AMPA και στον υποδοχέα NMDA (Collingridge και συν., 1983). Ο 
υποδοχέας AMPA διεκπεραιώνει τη φυσιολογική συναπτική διαβίβαση και αποκρίνεται σε 
ένα ξεχωριστό δυναμικό ενέργειας στον προσυναπτικό νευρώνα. Ο υποδοχέας NMDA 
αποκρίνεται μόνο σε εξαιρετικά γρήγορες σειρές ερεθισμάτων και χρειάζεται για τη 
μακρόχρονη ενδυνάμωση, καθώς μεταφράζει το ηλεκτρικό σήμα του συναπτικού δυναμικού 
σε βιοχημικό σήμα. Με άλλα λόγια, μια σύναψη που συνδέει δύο κύτταρα ενδυναμώνεται 
εάν τα κύτταρα είναι ταυτοχρόνως ενεργά. Αντίθετα, µια σύναψη που συνδέει δύο νευρώνες 
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αποδυναμώνεται αν η συγχρονισμένη ενεργοποίησή τους είναι πολύ µικρή. Πλέον, η 
μακρόχρονη συναπτική ενδυνάμωση θεωρείται ως ο «πυρήνας» των βιολογικών μηχανισμών 
της μνήμης και αποτελεί το θεμέλιο πάνω στο οποίο στηρίζεται η νευροβιολογική έρευνα και 
η αντίληψή μας για το φαινόμενο της μνήμης. 
Το αντίθετο φαινόμενο είναι η µακρόχρονη συναπτική καταστολή (long-term 
depression, LTD). Μάλιστα, στα αρχικά στάδια της συναπτικής καταστολής συμμετέχουν 
παρόμοιοι μηχανισμοί, λόγου χάριν οι υποδοχείς NMDA και η είσοδος ασβεστίου · ο 
αριθµός των ΑΜΡΑ υποδοχέων στη µεµβράνη µειώνεται, καθώς αυξάνεται ο ρυθµός 
ενδοκυττάρωσης των υποδοχέων, ενώ οι υποδοχείς σταθεροποιούνται στον ενδοκυττάριο 
χώρο µέσω αλληλεπίδρασης µε συγκεκριμένες πρωτεΐνες. Κατά συνέπεια, οι διεργασίες 
μακρόχρονης συναπτικής ευπλαστότητας είναι αμφίδρομες. 
Αναλυτικότερα, οι υποδοχείς  AMPA και NMDA θεωρούνται ως  τα μόρια της 
μνήμης. Ο υποδοχέας NMDA επιτρέπει τη ροή ιόντων ασβεστίου διαμέσου του διαύλου του, 
μόνο αν ελέγξει τη σύμπτωση ενός προσυναπτικού και ενός μετασυναπτικού νευρωνικού 
συμβάντος. Ο υποδοχέας AMPA, που ενεργοποιείται ταχύτερα, προσδένει το γλουταμινικό 
οξύ και παράγει ένα ισχυρό συναπτικό δυναμικό το οποίο εκπολώνει την κυτταρική 
μεμβράνη κατά 20-30 χιλιοβόλτ. Έτσι, ενεργοποιούνται οι υποδοχείς ΝΜDA και επιτρέπουν 
την εισροή ασβεστίου στο κύτταρο, πυροδοτώντας τη μακρόχρονη συναπτική ενδυνάμωση.  
Αυτές οι βιοχημικές αντιδράσεις είναι σημαντικές καθώς πυροδοτούν μοριακά 
σήματα που αναμεταδίδονται σε όλο το κύτταρο, συμβάλλοντας σε μακρόχρονες συναπτικές 
τροποποιήσεις. Το ασβέστιο που εισχωρεί ενεργοποιεί μια κινάση (πρωτεϊνική κινάση) που 
αυξάνει τη συναπτική ισχύ, προκαλώντας τη συγκέντρωση πρόσθετων υποδοχέων AMPAκαι 
καταλήγοντας στην ενίσχυση των συναπτικών συνδέσεων. Οι αλλαγές στη λειτουργία των 
AMPA υποδοχέων δεν είναι η μόνη αντίδραση που παρατηρείται. Καθώς οι αναμνήσεις 
μονιμοποιούνται, στον εγκέφαλο συμβαίνουν δομικές αλλαγές. Οι συνάψεις που τώρα έχουν 
περισσότερους ενσωματωμένους AMPA υποδοχείς, λόγω της εκδήλωσης της LTP, αλλάζουν 
το σχήμα τους, είναι δυνατόν να αυξήσουν το μέγεθός τους ή μπορεί ακόμα να αναπτυχθούν 
νέες συνάψεις. Στην τελευταία περίπτωση, η εργασία που εκτελούσε μία σύναψη τώρα 
εκτελείται από δύο. Αντίθετα, οι συνάψεις που χάνουν AMPA υποδοχείς μετά την εκδήλωση 
LTD μπορεί να αποδυναμωθούν και να «πεθάνουν».  
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2.3. Σύγχρονα Ευρήματα για τον ρόλο των αστροκυττάρων στη μάθηση και τη μνήμη 
Η στροφή του ενδιαφέροντος της επιστημονικής κοινότητας και στα νευρογλοιακά 
κύτταρα σηματοδοτεί την «παραγωγή» μεγάλου αριθμού ερευνών προς απόδειξη του 
σημαντικού ρόλου που αυτά διαδραματίζουν στη λειτουργία του εγκεφάλου. Ένα μέρος των 
ερευνών αυτών επικεντρώνεται στα αστροκύτταρα και στη συμμετοχή τους στις διεργασίες 
της μάθησης και της μνήμης. Η παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση θα εστιαστεί κυρίως 
στα ερευνητικά δεδομένα από το 2000 και έπειτα. Τα ευρήματα των ερευνών βασίζονται εξ’ 
ολοκλήρου σε μελέτες με τρωκτικά. Σε σύγκριση με τα τρωκτικά, τα ανθρώπινα 
αστροκύτταρα είναι μεγαλύτερα και παρουσιάζουν μεγαλύτερη δομική πολυπλοκότητα και 
κυτταρική ποικιλομορφία, καθώς και ταχύτερη διάδοση των σημάτων ασβεστίου (Oberheim 
και συν., 2009). 
Ο ρόλος των αστροκυττάρων είναι τόσο σημαντικός, ώστε να ελέγχουν την 
ανθρώπινη συμπεριφορά (Fan και Agid, 2017). Πράγματι, οι ανωτέρω ερευνητές 
υποστηρίζουν ότι τα αστροκύτταρα υποβοηθούν τη λειτουργία της μνήμης, συμμετέχουν στο 
σεξουαλικό προσανατολισμό και επηρεάζουν τον ύπνο και τους κιρκάδιους ρυθμούς. Ακόμη, 
αναφέρεται ότι διαδραματίζουν ρόλο σε νευρικές διαταραχές και νευροαναπτυξιακά 
σύνδρομα, όπως στη νόσο Alexander, στη νόσο Alzheimer και σε άλλες μορφές άνοιας, στη 
νόσο Parkinson, στην επιληψία, στη μετατραυματική απόκριση του νωτιαίου μυελού μετά 
από κακώσεις και σε εγκεφαλικά επεισόδια. Επίσης, τα αστροκύτταρα είναι απαραίτητα και 
στην ομοιόσταση του εγκεφάλου με την ομοιοστατική ρύθμιση των εξωκυτταρικών ιόντων 
(λόγου χάρη του καλίου) (Henneberger και συν., 2010, Min και συν., 2012, Gold και συν., 
2013).Άλλοι ερευνητές απέδειξαν την αδυναμία σχηματισμού λειτουργικών συνάψεων στον 
ανθρώπινο εγκέφαλο όταν απουσιάζουν τα αστροκύτταρα (Chung και συν., 2015). 
 
I. Ο ρόλος των νευροδιαβιβαστών, των νευροτροφικών παραγόντων και άλλων 
μορίων 
Πλήθος ερευνών υποδηλώνει τον ουσιαστικό  ρόλο των αστροκυττάρων στην 
επεξεργασία πληροφοριών στον εγκέφαλο (Allen και Barres, 2005, Perea και συν., 2009, 
Barker και Ullian, 2010, Nedergaard και Verkhratsky, 2012, Pannasch και Rouach, 2013) 
Όπως έχει προαναφερθεί, τα αστροκύτταρα συμμετέχουν στη νευροδιαβίβαση κατά τη 
διάρκεια της οποίας εκφράζονται νευροδιαβιβαστές, νευροτροφικοί παράγοντες και άλλα 
μόρια, συμπεριλαμβανομένων του γλουταμινικού οξέος, της ATP, της D-σερίνης, του 
GABA, της αδενοσίνης και της γλυκίνης (Lee και συν., 2011). Συγκεκριμένα, το GABA 
αναστέλλει τη συναπτική ευπλαστότητα (Whissell και συν., 2013), παρεμποδίζει τη 
διεργασία της μνήμης, συμπεριλαμβανομένης της χωρικής μνήμης, που εξαρτάται από τον 
ιππόκαμπο (Begenisic και συν., 2013), την ανασταλτική αποφυγή (συμπεριφορικό, 
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πειραματικό μοντέλο) (Izquierdo και συν., 1992, Makkar και συν., 2010), καθώς και τη 
μνήμη αναγνώρισης αντικειμένων (Thanapreedawat και συν., 2013). Αντίθετα, το γαλακτικό 
οξύ και η κινητοποίηση των αστροκυτταρικών β2 αδρενεργικών υποδοχέων διαμορφώνουν 
ισχυρές συναισθηματικά φορτισμένες αναμνήσεις (Alberini και συν., 2017). 
Ο Gibbs και οι συνεργάτες του (2006) κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι οι επιδράσεις της 
χορηγούμενης γλυκόζης (15-25 λεπτά μετά τη γνωστική δραστηριότητα) στην παγίωση της 
μνήμης (διεργασία με την οποία η βραχύχρονη μνήμη μετατρέπεται σε σταθερή και 
μακροπρόθεσμη) διαμεσολαβείται μέσω των αστροκυττάρων και όχι των νευρώνων. Κατά τη 
διάρκεια αυτής της διεργασίας, τόσο οι νευρώνες όσο και τα αστροκύτταρα χρησιμοποιούν το 
οξυγόνο για την παραγωγή ενέργειας από υδατάνθρακες (σάκχαρα). Για τα αστροκύτταρα, αν 
διατηρηθεί ένας υψηλός ρυθμός κατανάλωσης οξυγόνου επιτυγχάνεται η παγίωση της 
μνήμης μετά από ασθενώς ενισχυμένη εκπαίδευση (Hertz, 2004). Επίσης, εν αντιθέσει με 
καλλιεργημένους νευρώνες, καλλιεργημένα αστροκύτταρα έδειξαν να μεταβολίζουν 
αυξημένη συγκέντρωση γλυκόζης (Walz και Mukerji, 1988). Υποστηρίχθηκε, επίσης, ότι η 
χορήγηση γλυκόζης από το στόμα σε τρωκτικά και ανθρώπους ενισχύει τις γνωστικές 
λειτουργίες (Gold, 1995, Messier, 2004, Coccoz και συν., 2013) και, παράλληλα, βελτιώνει 
τη λεκτική μνήμη σε νεαρά και ηλικιωμένα άτομα (Manning και συν., 1993, Messier, 2004). 
Η αστροκυτταρική γλυκογονόλυση (αποδόμηση του γλυκογόνου για την παραγωγή 
γλυκόζης) και η μεταβολική σύζευξη αστροκυττάρων-νευρώνων μπορούν να διαδραματίσουν 
βασικούς ρόλους στο σχηματισμό αναμνήσεων κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης, όταν οι 
ενεργειακές απαιτήσεις του εγκεφαλικού μεταβολισμού είναι υψηλές. Ο Gibbs και οι 
συνεργάτες του (2008) σε μια άσκηση διάκρισης σφαιριδίων από νεοσσούς κατέληξαν στο 
συμπέρασμα ότι η μνήμη απαιτούσε γλυκογονόλυση (που επιτελείται από τα αστροκύτταρα, 
αλλά όχι από τους νευρώνες).  
Γενικά, ο εγκέφαλος περιέχει αρκετά χαμηλή ποσότητα γλυκογόνου  που βρίσκεται ως 
επί το πλείστον στα αστροκύτταρα οπότε θεωρήθηκε ότι το γλυκογόνο δεν έχει σημαντικό 
φυσιολογικό ρόλο στις λειτουργίες του. Ωστόσο, ο μεταβολισμός του γλυκογόνου από τα 
αστροκύτταρα είναι απαραίτητος για αρκετές βασικές λειτουργίες. Ο μη φυσιολογικός 
μεταβολισμός του γλυκογόνου σχετίζεται με δυσλειτουργία στη μάθηση, με την επιληψία, τη 
νόσο Alzheimer και το διαβήτη τύπου 2 (Bak και συν., 2018). Με την πρόσληψη της 
γλυκόζης τα αστροκύτταρα συνθέτουν γλυκογόνο το οποίο χρησιμεύει στη σύνθεση του 
γλουταμινικού οξέως προς ιδίαν χρήση και όχι για την παροχή ενέργειας σε νευρώνες (Gibbs 
και συν., 2008). Στην έρευνα του Suzuki και των συνεργατών του (2011) αναφέρθηκε η 
άποψη ότι η αποικοδόμηση του γλυκογόνου από τα αστροκύτταρα και η απελευθέρωση και 
μεταφορά γαλακτικού οξέος μεταξύ νευρώνων και αστροκυττάρων επηρεάζει τόσο τη 
μακροπρόθεσμη συναπτική ευπλαστότητα όσο και τη διεργασία σχηματισμού της 
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μακρόχρονης μνήμης, αλλά όχι βραχύχρονης. Οι ανωτέρω ερευνητές διέκοψαν είτε τους 
αστροκυτταρικούς μεταφορείς γαλακτικού οξέος είτε τους νευρωνικούς μεταφορείς 
προκαλώντας αμνησία (Suzuki και συν., 2011).  
Σε άλλη περίπτωση, με την έκλυση ενός νευροτροφικού παράγοντα που προέρχεται 
από τα αστροκύτταρα (glial-derived neurotrophic factor, GDNF) σε συγκεκριμένη περιοχή 
του ιππόκαμπου, έπειτα από την έκθεση σε χρόνιο στρες, αποκαταστάθηκαν βλάβες σχετικές 
με τη διεργασία της μάθησης και της μνήμης. Τα αστροκύτταρα βοήθησαν, παράλληλα, στην 
ενίσχυση της χωρικής εκμάθησης και της μνήμης (Bian και συν., 2012). 
Έχει επισημανθεί, επίσης, η συμμετοχή του νευροτροφικού παράγοντα που 
προέρχεται από τον εγκέφαλο (BDNF) στη δημιουργία αναμνήσεων. Ο BDNF, που μπορεί να 
προκαλεί αλλαγές στις συνάψεις, ανακυκλώνεται από τα αστροκύτταρα. Οι μύες στους 
οποίους δεν ανακυκλωνόταν κανονικά ο BDNF δεν κατόρθωναν να αναγνωρίσουν τα οικεία 
από τα νέα αντικείμενα (Vignoli και συν., 2016). Σε άλλη μελέτη, ενισχύθηκε η γνωστική 
λειτουργία λόγω των νευροτροφικών παραγόντων που παράχθηκαν από αστροκύτταρα της 
χοριοειδούς μήνιγγας και του ιππόκαμπου, μετά τη διέγερσή τους από κυτοκίνες 
(Brombacher και συν., 2017). 
Σε θηλυκούς, ηλικιωμένους επίμυς χορηγήθηκε ο ινσουλινοειδής αυξητικός 
παράγοντας Ι (IGF-I), ο οποίος αποτελεί ισχυρό νευροπροστατευτικό μόριο στον εγκέφαλο 
και σχετίζεται και με τη νευρωνογένεση (Pardo και συν., 2016). Παρατηρήθηκε ότι η 
υπερέκφραση του IGF-I στον εγκέφαλό τους είναι ικανή να βελτιώσει σε ακρίβεια τη χωρική 
μνήμη, να αποκαταστήσει, εν μέρει, τη νευρωνογένεση στην οδοντωτή έλικα του ιππόκαμπου 
και να αναπτύξει το δίκτυο των αστροκυττάρων. Τα αποτελέσματα αυτά επιτεύχθηκαν μετά 
από βραχεία έκθεση των πειραματόζωων στο «διαγονιδιακό IGF-I».  
Με συναπτική και γνωστική δυσλειτουργία συνδέθηκε η τοπική αύξηση του TNF-α 
στην οδοντωτή έλικα του ιππόκαμπου. Πιο συγκεκριμένα, αντιδράσεις σηματοδότησης 
αστροκυττάρων-νευρώνων προκάλεσαν μια λειτουργική τροποποίηση των διεγερτικών 
συνάψεων του ιππόκαμπου, αλλοιώνοντας τις συνάψεις και προκαλώντας δυσλειτουργία στη 
μάθηση και στη μνήμη σε ζωικά μοντέλα πειραματικής αυτοάνοσης εγκεφαλίτιδας 
(αντίστοιχη της πολλαπλής σκλήρυνσης). Η διεργασία αυτή ίσως να σχετίζεται και με άλλες 
καταστάσεις του ΚΝΣ που συνοδεύονται από φλεγμονή ή λοίμωξη (Habbas και συν., 2015). 
Η  δυσλειτουργία των αστροκυττάρων επηρεάζει την εξέλιξη της νόσου Alzheimer 
(Hertz, 1989, Sastre και συν., 2006, Zorec και συν., 2016,  Fakhoury, 2018). Αν και έχουν 
παρατηρηθεί αντιδραστικά αστροκύτταρα γύρω από τις πλάκες β-αμυλοειδούς, δεν είναι 
ξεκάθαρο αν τα αντιδραστικά αυτά αστροκύτταρα συμβάλλουν στην εξασθένηση της 
μνήμης. Το GABA που παράγουν τα αντιδραστικά αυτά αστροκύτταρα μειώνει τα νευρικά 
ερεθίσματα μεταξύ των κοκκοειδών κυττάρων στην οδοντωτή έλικα των μυών που 
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μελετούνταν για τη νόσο Alzheimer. Η καταστολή του GABA αποκαθιστά πλήρως τη 
συναπτική ευπλαστότητα και τη μάθηση και τη μνήμη στους μυς (Jo και συν., 2014).  
Ο Yang και οι συνεργάτες του (2009) μελέτησαν τις εμπύρετες κρίσεις (σπασμοί ή 
κρίσεις σε βρέφη ή μικρά παιδιά) που προκαλούνται από φλεγμονώδη νόσο και 
ακολουθούνται από μακροχρόνια δυσλειτουργία της μνήμης. Η μελέτη τους αποκάλυψε ότι η 
δυσλειτουργία της μνήμης, μετά από τέτοιες κρίσεις, οφείλεται στη μακροπρόθεσμη 
ενεργοποίηση των αστροκυττάρων. Οι ερευνητές αυτοί θεωρούν ότι η θεραπεία με 
προπεντοφυλλίνη (αναστολέας με νευροπροστατευτική δράση), που αναστέλλει την 
ενεργοποίηση των αστροκυττάρων, είναι αποτελεσματική.  
Υποστηρίχθηκε, επίσης, ότι τα αστροκύτταρα του ιππόκαμπου είναι απαραίτητα και 
στη χωρική μνήμη (Hassanpoor και συν., 2014). Τα αστροκύτταρα ασκούν σημαντική 
επίδραση στη συναπτική δραστηριότητα και στο σήμα που μεταδίδεται στο μετασυναπτικό 
νευρώνα στον ιππόκαμπο, μέσω της μεταβολής φυσικών χαρακτηριστικών του δικτύου 
νευρώνων-αστροκυττάρων και της παραγωγής νευροδιαβιβαστών. Οι νευροδιαβιβαστές 
αυτοί έχουν πολύπλοκες και ποικίλες επιδράσεις σε γειτονικούς νευρώνες, 
συμπεριλαμβανομένων των κυττάρων-τόπου (ή κυττάρων-θέσης). Η χωρική εκμάθηση 
(υδάτινος λαβύρινθος Morris) σε επίμυς αυξάνει τον αριθμό των αστροκυττάρων σε 
συγκεκριμένη περιοχή του ιππόκαμπου (Jahanshahi και συν., 2008).  
Σύμφωνα με τον Robert M. Caudle (2006), οι αναμνήσεις μπορεί να αποθηκεύονται 
στα αστροκύτταρα, όχι σε κάποια «φυσική τοποθεσία» (όπως στις συνάψεις) αλλά ως 
οργανωμένη δραστηριότητα των διαύλων ιόντων. Πιστεύεται πως οι δίαυλοι αυτοί, στις 
μεμβράνες των αστροκυττάρων, διαμορφώνουν ένα δυναμικό χώρο αποθήκευσης 
πληροφοριών. Η ανάμνηση παραμένει όσο οι δίαυλοι ιόντων στο συγκύτιο των 
αστροκυττάρων επικοινωνούν ηλεκτρικά μεταξύ τους. Θεωρητικά, οι πληροφορίες 
παραμένουν άμεσα διαθέσιμες για τους νευρώνες για παρατεταμένες χρονικές περιόδους. 
Αυτή η λειτουργία μπορεί να εξυπηρετείται από τις χασματοσυνδέσεις μεταξύ των 
αστροκυττάρων, αφού παράγοντες που επιλεκτικά μπλοκάρουν τις χασματοσυνδέσεις 
διαταράσσουν και τη μνήμη (Caudle, 2006). 
Σε διαγονιδιακούς μυς που δε διέθεταν την πρωτεΐνη ειδικότητας 1 (specificity 
protein 1, Sp1), η οποία είναι σημαντική για τη λειτουργία των αστροκύτταρων, μεταβλήθηκε 
η μορφολογία τους, και μειώθηκε η έκφραση της GFAP στον φλοιό και στον ιππόκαμπο 
καθώς και ο αριθμός των νευρώνων στις ίδιες περιοχές. Παράλληλα, διαταράχθηκε η 
ανάπτυξη των δενδριτών και ο σχηματισμός των συνάψεων. Οι αλλαγές αυτές είχαν ως 
συνέπεια  ελλείψεις στη μάθηση, στη μνήμη και στην κινητική συμπεριφορά (Hung και συν., 
2019). 
Τέλος, με την αύξηση της πυκνότητας της πρωτεΐνης GFAP και την παράλληλη 
αύξηση του αριθμού των αστροκυττάρων που προκλήθηκε από τη σωματική άσκηση 
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αντιστράφηκαν τα γνωστικά ελλείμματα που παρατηρήθηκαν σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 
1 (Nunes de Senna και συν., 2016). 
 
 
II. LTP/LTD, Νευρωνογένεση και Ευπλαστότητα 
Αν και  η συμμετοχή των νευρογλοιακών κυττάρων στην επαγωγή της LTP ή της LTD 
παραμένει αμφιλεγόμενη, έχει αποδειχθεί ότι τα αστροκύτταρα παίζουν ρόλο σε διάφορες 
μορφές μακροχρόνιας ευπλαστότητας. Μπορούν είτε να ορίσουν το όριο της επαγωγής LTP/ 
LTD ελέγχοντας την εξωκυτταρική συγκέντρωση της D- σερίνης και παράλληλα την 
εξαρτώμενη NMDAR ευπλαστότητα χιλιάδων κοντινών συνάψεων, είτε να προκαλέσουν 
άμεσα συναπτική ευπλαστότητα απελευθερώνοντας γλουταμινικό οξύ ή κάποιον άλλο 
νευρογλοιακό παράγοντα. Φαίνεται ότι επιμέρους αστροκύτταρα εμποδίζουν την επαγωγή  
LTP σε κοντινές διεγερτικές συνάψεις, αυξάνοντας την πληρότητα του συναγωνιστή 
NMDAR (Henneberger και συν., 2010). 
Σε συμφωνία με τα ανωτέρω, ο Newman και οι συνεργάτες του (2011) θεωρούν ότι 
υπάρχει ένας μηχανισμός αλληλεπίδρασης μεταξύ αστροκυττάρου και μετασυναπτικού 
νευρώνα που υποστηρίζει την επαγωγή της LTP. Τα αστροκύτταρα, ρυθμίζοντας την 
εξωκυτταρική συγκέντρωση των νευροδιαβιβαστών, ρυθμίζουν, παράλληλα, τη 
δραστηριότητα και την έκφραση των υποδοχέων του μετασυναπτικού νευρώνα μέσω των 
νευρογλοιακών διαβιβαστών, και παίζουν ρόλο στη μείωση της δραστηριότητας και στην 
εξάλειψη των μη επωφελών συνδέσεων (Ota και συν., 2013).  
Παράλληλα, όταν ανθρώπινα προγονικά νευρογλοιακά κύτταρα εμφυτεύθηκαν σε 
μυς και διαφοροποιήθηκαν μετά την ωρίμανση, σε μεγάλο βαθμό, σε αστροκύτταρα, 
διατηρώντας τα δομικά και φυσιολογικά ανθρώπινα χαρακτηριστικά, διευκολύνθηκε η LTP 
και η ευπλαστότητα στην εκτέλεση δραστηριοτήτων μάθησης,. Στους χιμαιρικούς αυτούς 
μυς, τα αστροκύτταρα φαίνεται να συνέβαλαν στη βελτίωση της ικανότητας απομνημόνευσης 
(Han και συν., 2013, Zhang και Barres, 2013).  
Διαφορετικές μορφές βραχυπρόθεσμης συναπτικής ευπλαστότητας προκύπτουν και από 
την προερχόμενη από αστροκύτταρα ATP και την αδενοσίνη. Ταυτόχρονα, και οι πουρίνες 
που απελευθερώνουν τα αστροκύτταρα προκαλούν βραχυπρόθεσμη καταστολή σε νευρώνες 
της περιοχής CA1 του ιππόκαμπου (Min και συν., 2012). Ωστόσο, η νευρογλοιακή 
προέλευση της αδενοσίνης έχει αμφισβητηθεί από άλλους ερευνητές. Υποστηρίζεται, 
δηλαδή, ότι η βραχυπρόθεσμη καταστολή δεν προέρχεται από την ΑΤP των αστροκυττάρων 
(που μεταβολίζεται σε αδενοσίνη), αλλά ότι η ATP απελευθερώνεται απευθείας από τους 
νευρώνες (Lovattetal., 2012). 
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III. Αστροκύτταρα, ψυχικές διαταραχές και νευρολογικές νόσοι 
Όλο και πιο σύγχρονες έρευνες συνδέουν τη δυσλειτουργία των αστροκυττάρων και 
του προμετωπιαίου φλοιού με ψυχιατρικές διαταραχές και νευρολογικές νόσους. Η 
αναστολή, λόγου χάριν, των δραστικών αστροκυττάρων (τύπος ενεργοποιημένου 
νευρογλοιακού κυττάρου στην περιοχή της βλάβης) ίσως να προλαμβάνει τη δυσλειτουργία 
της μνήμης μετά από ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (Zhang και συν., 2019).  
Η δυσλειτουργία των αστροκυττάρων έχει συνδεθεί με την εκδήλωση κατάθλιψης, 
σχιζοφρένειας ή/και διπολικής διαταραχής. Λόγου χάριν, ανθρώπινες μεταλλάξεις ενζύμων 
που συμμετέχουν στην παραγωγή, σταθερότητα και αποικοδόμηση της D-σερίνης έχουν 
συνδεθεί με τη σχιζοφρένεια (Ma και συν., 2013). Επίσης, η σχιζοφρένεια μπορεί και να 
οφείλεται στην κακή επικοινωνία των αστροκυττάρων με τις συνάψεις ή τη μεταβολή του 
μεταφορέα γλουταμινικού GLT-1 (glutamate transporter 1). Πράγματι, η διαγραφή του GLT-
1 προκάλεσε παθολογικές επαναλαμβανόμενες συμπεριφορές σε νεαρούς μυς (Chung και 
συν., 2015). Μάλιστα, η εκδήλωση της σχιζοφρένειας, της μείζονος καταθλιπτικής 
διαταραχής και της διπολικής διαταραχής είναι δυνατόν να οφείλεται στην αδυναμία των 
αστροκυττάρων να εξαλείφουν μη επωφελείς συνάψεις (Chung και συν., 2015). Παράλληλα, 
και η αδυναμία νευρωνογένεσης  στον ιππόκαμπο των ενηλίκων συνδέθηκε με ψυχιατρικές 
διαταραχές. Ειδικότερα, η αναστολή νευρωνογένεσης στον ιππόκαμπο, σε ενηλίκους 
καταστέλλει τις συμπεριφορικές επιδράσεις των αντικαταθλιπτικών (Santarelli και συν., 
2003), προκαλεί συμπεριφορές που σχετίζονται με το φόβο (Kheirbek και συν., 2012) και 
επηρεάζει τη μάθηση και τη μνήμη (Gould και συν., 1999, Camderon και Glover, 2015). 
Τέλος, οι γενετικές παραλλαγές που εκφράζονται σε νευρογλοιακά κύτταρα μπορούν να 
συμβάλλουν και σε συναισθηματική και νοητική δυσλειτουργία (Terrillion και συν., 2017). 
 
IV. Αστροκυτταρικά δίκτυα και γνωστική δυσλειτουργία 
Ένα μεγάλο μέρος της ενέργειας του ανθρώπινου σώματος (το 20-25% περίπου) 
χρησιμοποιείται για τη λειτουργία του εγκεφάλου. Μέρος της ενέργειας αυτής 
καταναλώνεται από βιοφυσικούς μηχανισμούς κατά τη διάρκεια της συναπτικής 
σηματοδότησης στις διεργασίες της μάθησης και σχετίζεται με μακροχρόνιες αλλαγές στις 
συνάψεις. Η νευρογλοιακή μεταφορά μεταβολιτών, δηλαδή, ελέγχει και σταθεροποιεί τη 
δυναμική του νευρικού αυτού δικτύου (Virkar και συν., 2016).  
Η στοχευμένη καταστροφή αστροκυττάρων στον προμετωπιαίο φλοιό επηρέασε τις 
διεργασίες της μάθησης, την προσοχή και τη μνήμη εργασίας. Η ιστολογική εξέταση του 
προμετωπιαίου φλοιού αποκάλυψε, πέρα από τη σημαντική απώλεια των αστροκυττάρων, 
προοδευτική απώλεια των νευρώνων, καθώς και ατροφία των δενδριτών στους νευρώνες που 
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επιζήσανε. Τα αποτελέσματα αυτά υποδηλώνουν ότι η αστροκυτταρική απώλεια προκαλεί 
νευρωνική βλάβη, που οδηγεί σε γνωστικές δυσλειτουργίες (Lima και συν., 2014). 
Σε μία άλλη μορφή μάθησης, τη μάθηση του φόβου, έχει διαπιστωθεί ότι στην 
αμυγδαλή οι αστροκυτταρικές επαφές στις συνάψεις αποσύρονται δυναμικά για να 
επιτρέψουν στις ενεργές συνάψεις να διευρυνθούν (Ostroff και συν., 2014). 
Με τη μάθηση σχετίζονται και η προσοχή και η γνωστική ευελιξία (ικανότητα του 
εγκεφάλου να προσαρμόζει τη συμπεριφορά και τη σκέψη σε νέες καταστάσεις), οι οποίες, 
όταν συμβαίνουν, έχουν συνδεθεί με αλλαγές στις νευρωνικές ταλαντώσεις και μεταβολές 
στη σύζευξη συχνοτήτων. Ειδικότερα, βρέθηκε ένα δίκτυο αστροκυττάρων στην περιοχή 
μεταξύ του ιππόκαμπου και του προμετωπιαίου φλοιού που επηρεάζει και συγχρονίζει τον 
νευρικό ρυθμό θ (η αλληλεπίδραση μεταξύ των νευρώνων μπορεί να προκαλέσει 
ταλαντώσεις διαφορετικής συχνότητας από τη συχνότητα πυροδότησης των επιμέρους 
νευρώνων). Μπλοκάροντας την απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών από τα αστροκύτταρα, στο 
συγκεκριμένο δίκτυο, προκλήθηκε ισχυρή εξασθένηση στις γνωστικές διεργασίες που 
εξαρτώνται από αυτό το δίκτυο. Ωστόσο, με συμπλήρωση της D-σερίνης αποκαταστάθηκε 
πλήρως ο ρυθμός θ μεταξύ των δύο αυτών περιοχών και, ταυτόχρονα, η χωρική και η 
μακρόχρονη μνήμη (Sardinha και συν., 2017). Σε άλλη έρευνα, διαπιστώθηκε ότι τα 
αστροκύτταρα σε συγκεκριμένη περιοχή του προμετωπιαίου φλοιού συμμετείχαν στη 
γνωστική ευελιξία, εκλύοντας μια συγκεκριμένη πρωτεΐνη που συνδέθηκε με το Ca (Brocket 
και συν., 2018).   
Όπως προαναφέρθηκε, τα αστροκύτταρα ανταποκρίνονται με μια χρονική διάσταση 
πιο αργή από τη συναπτική μετάδοση μεταξύ των νευρώνων (λόγω της απουσίας 
ηλεκτρικοχημικής σηματοδότησης). Υποστηρίχθηκε, ωστόσο, η  άποψη ότι τα αστροκύτταρα 
ρυθμίζουν τις ταχείες νευρικές ταλαντώσεις που επιτελούνται κατά την επεξεργασία 
πληροφοριών και είναι απαραίτητα ως συντελεστές της γνωστικής συμπεριφοράς (Lee και 
συν., 2014). 
Τέλος, γνωστικές διαταραχές και δυσλειτουργία της μνήμης παρατηρούνται στο 
σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας (AIDS). Το σύνδρομο αυτό, οφείλεται στον 
ιό HIV ο οποίος με τη σειρά του, προκαλεί μεταβολές στο δίκτυο των αστροκυττάρων. Ίσως 
οι μεταβολές αυτές των αστροκυττάρων να συνδέονται με τη δυσλειτουργία της μάθησης και 
της μνήμης (Fitting και συν., 2013). 
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Επίλογος 
 
Για επίλογο της διπλωματικής εργασίας δεν ταιριάζει τίποτα περισσότερο από τα λόγια του J. 
M. Robertson, στην ανασκόπηση που έκανε το 2018 με τίτλο The Gliocentric Brain. 
Αναφέρει σε αυτή ότι: «Η βάση όλων των γνωστικών λειτουργιών, συμπεριλαμβανομένης 
της μάθησης, της μνήμης και της συνείδησης, παραμένει ασαφής παρά τη συσσώρευση 
τεράστιων εμπειρικών δεδομένων για πάνω από έναν αιώνα υπό την επίδραση της υπόθεσης 
ότι η σύναψη είναι ο τόπος κάθε γνώσης. Ωστόσο, τα στοιχεία που αποδεικνύουν ότι η 
νευρογλοία, ιδιαίτερα τα αστροκύτταρα, συμμετέχουν σε όλες τις πτυχές των γνωστικών 
διεργασιών, μπορούσαν να συλλεχθούν με ιδιαίτερες τεχνικές μεθόδους. Μία από αυτές ήταν 
η ικανότητα να διακρίνεται η παρουσία και η δράση της νευρογλοίας από τη νευρωνική 
δραστηριότητα σε χρονικό πλαίσιο χιλιοστών του δευτερολέπτου στο επίπεδο μίας επιμέρους 
σύναψης. 
Ιδιαίτερα για τα αστροκύτταρα έχει καταδειχθεί ότι σχεδόν όλες οι λειτουργίες που 
αποδίδονται σε νευρώνες είναι κατά ένα μεγάλο μέρος το αποτέλεσμα άμεσων ή έμμεσων 
δράσεων της νευρογλοίας που αλληλεπιδρά συνεχώς με τους νευρώνες και τα νευρικά 
δίκτυα. Η αναγνώριση των μη νευρικών κυττάρων και η περαιτέρω μελέτη τους στις 
ανώτερες λειτουργίες του εγκεφάλου είναι εξαιρετικά σημαντική. Η εξέταση του τρόπου με 
τον οποίο συνεργάζονται νευρογλοία και νευρώνες θα αποτελέσει αρωγή στην ταχύτερη 
πρόοδο για κατανόηση του τρόπου με τον οποίο το νευρικό σύστημα σχηματίζεται, 
λειτουργεί, προσαρμόζεται και «επισκευάζεται».  Με τις νέες αποδείξεις για τη σημασία της 
νευρογλοίας στις ανώτερες γνωστικές λειτουργίες του ανθρώπινου εγκέφαλου 
δημιουργούνται νέες προοπτικές για περαιτέρω έρευνα στα γνωστικά πεδία της μνήμης, της 
συνείδησης και της μάθησης» (Robertson, 2018). 
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